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Основные положения
• В современной и доступной литературе, посвящённой артериальным и венозным кондуитам 
в кардиохирургии, уделяется большое внимание их выбору.
• В указанной статье представлен оригинальный взгляд на оценку кондуита и коронарной арте-
рии как единого целого, позволяющего создать принципиально новую фундаментальную основу 
для аортокоронарного шунтирования.
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Резюме
В обзорной статье изложено современное представление о реваскуляризации 
миокарда как венозными, так и артериальными кондуитами с позиции их 
морфологии и функций. Впервые предложен новый подход, рассматриваю-
щий кондуит и целевую коронарную артерию как единое целое в их тесной 
взаимосвязи, как морфофункциональную систему. Исходя из разрозненных 
многочисленных данных, с очевидностью можно говорить, что такая си-
стема имеет право на существование, так как в ней реализуется обоюдная 
связь: с одной стороны, кондуит влияет на коронарную артерию, защищая её 
в некоторой степени от атеросклероза, с другой – сама коронарная артерия 
способна вызывать изменения в выбранном кондуите. Указанная гипотети-
ческая система позволяет по-новому посмотреть на проблему выбора конду-
ита в процессе аортокоронарного шунтирования. 
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MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL SYSTEM OF GRAFT-ARTERY JUNCTIONS
A. V. Frolov 
Federal State Budgetary Institution “Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Disease”, 6, Sosnoviy 
Blvd., Kemerovo, Russian Federation, 650002
Highlights
• The modern medical literature focuses on the optimal selection between arterial and venous grafts 
in cardiac surgery.
• The article provides novel insight into the graft and coronary artery junction, suggesting a new basic 
framework for coronary artery bypass grafting.
Abstract
The review describes current state of myocardial revascularization using both venous 
and arterial grafts in terms of their morphology and function. A new framework 
of the graft-artery junction as a separate morphological and functional system has 
been proposed. Taking into account numerous data and separate evidences, this 
system may be separated into a single unit characterized by mutual relations. On 
the one hand, the graft produces favorable effects on the coronary artery protecting 
from atherosclerosis, on the other, the coronary artery itself may provoke specific 
changes in the graft. The proposed graft-artery junction provides new insight into the 
decision-making process for the graft selection in coronary artery bypass grafting. 
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В настоящее время коронарное шунтирование 
(КШ) является основным методом хирургического 
лечения ишемической болезни сердца (ИБС). Одним 
из ключевых вопросов при решении оптимальной 
реваскуляризации миокарда по-прежнему остаётся 
вопрос о выборе кондуита. Существует целый свод 
рекомендаций, очерчивающий круг использования 
венозных и артериальных трансплантатов в зави-
симости от клинической ситуации, степени стено-
за коронарных артерий (КА), коморбидного фона. 
Вместе с тем, вопрос о наилучшем выборе остаётся 
дискутабельным. Кроме этого, имеется огромное 
количество исследований, посвящённых указанной 
проблеме, многие из которых продолжаются, причём 
изучению подлежат как технические и клинические 
особенности применения различных кондуитов, так 
и фундаментальные вопросы, включающие биохи-
мические, морфологические, гемодинамические и 
молекулярно-генетические аспекты. Несмотря на 
такое многообразие работ и полученные результаты, 
среди практикующих хирургов и учёных нет едино-
го представления и ясности в решении вопроса, что 
считать лучшим – артерию или вену. Новый взгляд 
на проблему выбора через призму уже имеющихся 
исследований и полученных данных предполагает 
рассматривать кондуит и целевую КА в их един-
стве, как особую морфофункциональную систему, 
которая, возможно и предопределяет уровень сво-
ей состоятельности, и как следствие, последующие 
клинические результаты. Вероятно, что такой под-
ход будет способствовать интегральному представ-
лению об используемом трансплантате и поможет 
по-новому пролить свет на проблему оптимального 
кондуита для операции КШ.
Предпосылки существования системы «кон-
дуит-артерия»
Прежде чем говорить о единой системе, попро-
буем понять то, как артериальный или венозный 
кондуит может взаимодействовать с объектом шун-
тирования, то есть КА. Рассуждая об этом, важно 
заметить, что в литературе есть как минимум два 
очень важных научных аргумента, которые позволя-
ют судить об обоюдной взаимосвязи: с одной сторо-
ны, это секреция кондуитом вазоактивных веществ, 
способствующих изменению диаметра просвета 
КА-реципиента, с другой, это прогрессирование ате-
росклероза не только в шунтируемой КА, но и его 
появление в выбранном кондуите-доноре.
Известно, что сосудистые тонус, адаптация и 
ремоделирование зависят от воздействия различ-
ных вазоактивных веществ, продуцируемых эндо-
телием. Его активация определяется и зависит от 
воздействия на стенку сосуда тока крови. Суще-
ствует несколько основных противоположных по 
действию сигнальных молекул и веществ, секрети-
руемых самим эндотелием, среди которых можно 
выделить вазодилататоры (монооксид азота (NO), 
простагландин I2 (простациклин), эндотелиальный 
гиперполяризующий фактор) и вазоконстрикторы 
(эндотелин-1, тромбоксан А2, простагландин Н2), 
дисбаланс между которыми является ключевым 
звеном в развитии атеросклероза [1, 2], при этом 
основная роль отводится такому фактору релакса-
ции, как NO [3, 4].
Ещё в 1990 г. Werner et al. впервые исследовали 
изменения просвета внутренней грудной артерии 
(ВГА) и большой подкожной вены (БПВ) у человека 
после назначения ацетилхолина. Они пришли к вы-
воду, что ВГА биологически более активна, чем БПВ, 
и предложили в качестве объяснения этому секре-
цию стенкой кондуита эндотелий-релаксирующего 
фактора, который в большем количестве продуци-
ровался грудными артериями [5]. В последующем, 
учитывая данный факт, в 1998 г. группа учёных под 
руководством Nishioka H. еt al., доказала достовер-
ное различие между ВГА и БПВ у пациентов после 
КШ, в силу их разной эндотелиальной секреции NO 
в дистальном участке шунта в ответ на стимуляцию 
ацетилхолином. При более детальном исследовании 
эта же группа учёных показала, что при введении 
того же ацетилхолина, огибающая артерия (ОА), 
шунтируемая ВГА, расширялась достоверно боль-
ше, чем при её шунтировании БПВ. Присутствие 
ВГА способствовало вазодилатации нижележащего 
участка КА за зоной дистального анастомоза в сред-
нем на 7%, в то время как БПВ вызывало даже вазо-
констрикцию на 9% от исходного диаметра КА [6]. 
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в этом же году [7]. В целом указанные работы не 
были единственными и нашли своё отражение в 
более поздних исследованиях. Так, в 2005 г. Tarr et 
al. в своих экспериментах также подтвердили бо-
лее эффективную секрецию NO у ВГА, предопре-
деляющую защиту дистального коронарного рус-
ла от атеросклероза вследствие предотвращения 
агрегации тромбоцитов, снижения вероятности 
артериального тромбоза, гиперплазии интимы и 
клеточной миграции в ходе воспаления, по сравне-
нию с БПВ после проведённого КШ [8]. А в одной 
из последних работ в 2017 г. группой бразильских 
учёных было доказано, что нейрональная NO-син-
таза, участвующая в продукции вышеуказанного 
NO, способствует также появлению H2O2, который 
вызывает достоверную вазодилатацию ВГА и вазо-
констрикцию БПВ, усиливая или ослабляя тем са-
мым эффект воздействия на КА [9].
В настоящее время можно с уверенностью го-
ворить, что ВГА, особенно используемая “in situ”, 
представляет собой не просто «живой» артериаль-
ный трансплантат, но и источник кардиопротектив-
ных веществ, препятствующих прогрессированию 
коронарного атеросклероза. Поэтому биохимиче-
ские эффекты в совокупности с прекрасной функ-
циональной состоятельностью этого артериального 
кондуита даже в отдалённый период наблюдения 
способствуют увеличению продолжительности жиз-
ни у пациентов с ИБС, в том числе и у возрастных 
пациентов, а также при наличии сахарного диабета. 
Данная точка зрения также позволяет объяснять, по-
чему бимаммарное КШ у определённой категории 
больных лучше, чем использование только одной 
ВГА [10]. В исследовании Dimitrova K. et al., вклю-
чившем около 5000 пациентов, было убедительно 
доказано, что артериальные кондуиты, включая ВГА 
и лучевую артерию (ЛуА), защищают нативные КА 
от атеросклероза, а применение множественного ар-
териального шунтирования является мерой профи-
лактики, способной оказывать положительное влия-
ние на отдалённые результаты КШ [11]. 
Второй важнейший аргумент, говорящий о воз-
можном взаимодействии кондуита и КА, это рас-
пространение атеросклеротического процесса на 
сам кондуит, когда ранее не повреждённый, он 
подвергается изменениям. Ещё в 2003 г. группой 
венгерских учёных было проведено очень интерес-
ное, но единичное исследование, в ходе которого 
изучался статус воспаления у пациентов до и после 
проведения каротидной эндартерэктомии, то есть 
удаления атеросклеротических бляшек (АСБ) из 
просвета сонных артерий, которые, по предполо-
жению авторов, являлись своеобразным источни-
ком или субстратом, продуцирующим в кровь про-
воспалительные факторы, такие как фибриноген и 
С-реактивный белок. Примечательно, что уровень 
этих биомаркёров значительно снижался после 
проведения операции [12]. Данный факт косвенно 
может свидетельствовать, что имеющийся атеро-
склеротический субстрат в нативных КА в виде 
АСБ без очевидного воздействия на него в процес-
се КШ способен оказывать влияние на прилегаю-
щие ткани, а в данном случае – на кондуиты. 
Доказано, что исходно ВГА по сравнению с дру-
гими кондуитами очень устойчива к атеросклерозу 
[13, 14], который поражает эту артерию менее чем в 
4% случаев [15]. Вместе с тем, вопрос о том, как и в 
какой степени поражённая КА влияет на появление 
АСБ в ВГА, остаётся не изученным.
В силу того, что венозные трансплантаты уступа-
ют артериальным в продолжительности их функци-
онирования, количество публикаций, посвящённых 
вопросу так называемой недостаточности венозных 
шунтов, значительно больше [16]. Говоря о преж-
девременном атеросклеротическом их поражении, 
важно отметить, что, в целом, недостаточность и 
несостоятельность венозных кондуитов в зависимо-
сти от временных рамок может быть разделена на 
два вида. Первая, ранняя, как правило, возникает 
спустя 1 год после КШ, определяется в 3–15% слу-
чаев и обусловлена чаще техническими аспектами 
наложения анастомоза. Вторая, поздняя, в боль-
шинстве случаев связана именно с атеросклерозом, 
и к 10 годам после КШ имеет место в 50–60% [17]. 
Существует много так называемых возможных три-
ггеров, запускающих процесс дегенерации, которые 
способны возникать и инициировать атерогенез на 
разных этапах имплантации кондуита, поэтому це-
лесообразно заметить о существовании факторов 
как в постимплантационный, так и даже в предим-
плантационный период, когда на забранный конду-
ит, но ещё не используемый по назначению, может 
быть оказано какое-то негативное влияние либо в 
процессе его забора (вариант забора «скелетом» или 
«на лоскуте», использование различной диатермо-
коагуляции), либо при его временной консервации 
(состав консервирующего раствора, фармакологиче-
ская профилактика вазоспазма). 
Несмотря на то, что атерогенез в нативных КА 
и кондуитах несколько отличается как по времени 
прогрессирования, так и по некоторым морфологи-
ческим особенностям [16], существует точка зре-
ния, что процесс патологического изменения в кон-
дуитах опосредован именно за счёт уже имеющего-
ся атеросклероза нативных КА, и в условиях небла-
гоприятного фона в виде изменений эндотелиаль-
ного напряжения сдвига (ЭНС) [18, 19], а в случае 
венозных трансплантатов, их «артериализации» и 
большей подверженности к повреждению эндоте-
лия [20], поражает «новые территории», включая 
сами шунты. В пользу такой точки зрения также мо-
гут косвенно говорить немногочисленные работы, 
посвящённые несостоятельности артериовенозной 
фистулы, используемой при гемодиализе в случае 
почечной недостаточности. Одной из таких ярких 
работ, в частности, является исследование Liang 
M. et al., результаты которого были опубликованы 
в 2016 г., где авторы доказали, что основным источ-
ником гладкомышечных клеток (ГМК), которые 
мигрируют в венозную часть фистулы и вызывают 
там начальные процессы изменения интимы в виде 
её гиперплазии, является артерия-донор [21].
Морфо-гистологическое соотношение конду-
итов и КА
Известно, что одним из важнейших факторов, 
влияющих на состоятельность коронарных шунтов 
и, как следствие, результаты КШ, является морфо-
логическая схожесть между выбранным кондуитом 
и нативной КА [22]. Указанная схожесть выражает-
ся в таких параметрах, как длина, диаметр просвета 
сосуда, толщина его стенки, а также гистологиче-
ские характеристики, отражающие, прежде всего, 
разницу между применяемыми артериальными и 
венозными кондуитами и целевой КА. 
Согласно современным гистологическим пред-
ставлениям, КА относятся к мышечному типу арте-
рий (aa. myotypicae), стенка которых имеет три мор-
фологических слоя: интиму, медию и адвентицию 
[23, 24]. Интима КА состоит из эндотелия, представ-
ленного клетками полигональной или округлой фор-
мы, связанных плотными и щелевидными контакта-
ми, субэндотелиального слоя (слоя Лангханса), где 
присутствуют коллагеновые волокна в небольшом ко-
личестве и продольно ориентированные ГМК. Затем 
располагается внутренняя эластическая мембрана, 
имеющая специальные поры, через которые мигри-
руют ГМК. Медия является биомеханическим карка-
сом КА, так как включает в себя несколько концен-
трически (циркулярно) сформированных слоев ГМК, 
расположенных между окончатыми эластическими 
мембранами, а также эластические и коллагеновые 
волокна I, II, IV, V типов. Адвентиция или наружная 
оболочка также содержит как коллагеновые, так и 
эластические волокна, фибробласты, гидрофильные 
макромолекулы (глюкозаминогликаны, протеоглика-
ны, гликопротеиды), vasa vasorum, нервные оконча-
ния. При кажущейся «поверхностности» наружной 
оболочки, в последнее время адвентиции уделяется 
большое внимание, так как во взаимодействии с при-
лежащей периваскулярной и эпикардиальной жиро-
вой тканью она представляет целый гистохимиче-
ский комплекс, активно влияющий на КА [25, 26]. 
Указанное строение сосудистой стенки справед-
ливо ко всему коронарному артериальному дереву 
с учётом его функциональной изменчивости в про-
цессе работы сердца [27], вместе с тем, с точки зре-
ния макроморфологических представлений в очень 
немногочисленных исследованиях были показаны 
определённые различия. В частности, рядом авторов 
описаны различия в длине КА в зависимости от по-
пуляции. Так, в турецкой она составила 9.38±1.84 см 
для передней нисходящей артерии (ПНА), 6.60±1.53 
см для правой коронарной артерии (ПКА), 5.70±1.20 
см для ОА, в то время как в мексиканской 15.66±1.12 
см для ПНА, 12.69±1.94 см для ПКА и 8.89±2.11 
см для ОА соответственно. В этих же популяциях 
оценивались диаметр просвета КА, в зависимости 
от сегментов, а также толщина интимы. В первой 
группе, на уровне средней трети ПНА, диаметр со-
ставил 2.53±0.86 мм, на уровне средней трети ПКА 
– 1.98±0.67 мм, средней трети ОА – 1.62±0.44 мм, во 
второй группе, для ПНА в этом же сегменте, он со-
ставил 2.37±0.47 мм. Толщина интимы была 299±42 
нм, 226±36 нм, 271±33 нм и 218.79±113.36 нм соот-
ветственно [28, 29]. Несмотря на скудность исследо-
ваний, изучение этих параметров имеет немаловаж-
ное значение как в свете коронарного атеросклероза, 
так и уровня, на котором накладываются анастомо-
зы между кондуитами и КА. Так, например, име-
ются данные, что наиболее подверженные возник-
новению АСБ участки КА расположены именно в 
проксимальных отделах, что объясняется большим 
диаметром просвета сосуда [22, 29]. 
Морфология артериальных кондуитов в общих 
чертах также схожа, так как практически большая 
часть их относится к артериям мышечного типа (aa. 
myotypicae), реже – мышечно-эластического (aa. 
mixtotypicae) или переходного и имеет традиционно 
три слоя [24, 30], однако различия здесь, в отличие от 
КА, проявляются ещё более заметно, поскольку раз-
ные кондуиты представляют разные анатомические 
области. В целом, исходя из анатомических, гистоло-
гических, эмбриологических, а также функциональ-
ных предпосылок и склонности к спазму, все артери-
альные кондуиты принято делить на три типа: тип I 
– соматические артерии, которые менее всего склон-
ные к спазму (левая/правая ВГА, нижняя надчревная 
артерия, подлопаточная артерия, мезентериальная 
артерия), тип II – артерии внутренних органов, склон-
ные к спазму (правая желудочно-сальниковая артерия 
(ПЖСА), селезёночная артерия, нижняя брыжеечная 
артерия), тип III – артерии конечностей, также склон-
ные к спазму (ЛуА, локтевая артерия, боковая, огиба-
ющая бедренную кость артерия) [14]. Общепринятая 
классификация позволяет выбирать кондуит с учётом 
возможных функциональных особенностей в послео-
перационном периоде, вместе с тем, вопрос об опти-
мальности такого выбора остаётся спорным.
Известно, что левая ВГА является одним из наи-
более «надёжных» артериальных кондуитов, кото-
рый способен сохранять свою состоятельность в 
течение двух и более десятилетий [31]. Но что же 
помимо внешнего единства КА и артериальных кон-
дуитов может объяснять клинические преимущества 
использования ВГА, учитывая особенности в гисто-
структуре её стенки? Согласно полученным дан-
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Ünlü Y. et al. сделали вывод о том, что внутренняя 
эластическая мембрана и окончатые эластические 
мембраны медии могут играть ключевую роль в 
профилактике утолщения интимы и, как следствие, 
дальнейшего развития атеросклероза благодаря 
формированию особого барьера против миграции 
ГМК. Интересно и то, что указанный кондуит изу-
чался как в свободном лоскуте, так и in situ, что по-
зволило экстраполировать данные на ВГА в целом 
[28]. А в другом исследовании японских учёных под 
руководством Nakajima T. et al. было показано, что 
ВГА, как левая, так и правая, способны предотвра-
щать утолщение интимы даже в условиях наличия 
определённых факторов риска развития атероскле-
роза, когда КА весьма чувствительны и склонны к 
повреждению. При этом авторы отметили, что в от-
личие от очень схожей по строению ПЖСА, также 
активно используемой при КШ, она уступает ВГА и 
чаще подвержена атеросклерозу [32]. Кроме этого, в 
сравнительном анализе ВГА с ЛуА было показано, 
что ЛуА более склонна к развитию в ней гиперпла-
зии интимы, кальциноза медии и атеросклероза, в 
том числе за счёт своих мофрометрических данных: 
исходно ЛуА имеет более выраженные внутренний 
и средний слой по сравнению с ВГА [33].
Рассматривая строение венозной стенки, также 
необходимо отметить, что она имеет три слоя: инти-
му, медию и адвентицию [24]. Однако, в отличие от 
артерий, вены, являясь ёмкостными или депониру-
ющими, а не резистивными сосудами по своей при-
роде, имеют существенные особенности. Интима 
представлена эндотелием, за которым следует субэн-
дотелиальный слой в виде незначительного количе-
ства коллагеновых волокон и ГМК. Медия венозной 
стенки состоит из ГМК, а также коллагеновых и эла-
стических волокон. Важно отметить, что одной из 
отличительных черт в гистоструктуре вен является 
относительно слаборазвитый эластический и мышеч-
ный каркас: эластические волокна немногочисленны, 
располагаются они преимущественно продольно, 
ГМК много меньше, чем в артериях, которые имеют 
вид отдельных островков или поясков и отстоят дале-
ко друг от друга, а внутренняя эластическая мембрана 
выражена очень слабо и часто отсутствует. Вместе с 
тем, подкожные вены нижних конечностей, которые 
наиболее часто используются в коронарной хирур-
гии, содержат значительное количество ГМК, что, ве-
роятно, делает их наиболее адаптивными к условиям 
высокого давления артериального русла. Что касается 
адвентиции, здесь также отмечена яркая особенность 
– наружный слой вен существенно более развит по 
сравнению с артериями и играет очень важную регу-
ляторную роль. В литературе также имеются данные, 
рассматривающие периваскулярный жир, прилежа-
щий к адвентиции, как очень важный объект иссле-
дования, так как во взаимодействии с адипоцитами 
наружного слоя он играет важную роль в релаксации 
стенки вен посредством воздействия на ГМК [34, 35]. 
Указанный факт имеет и прикладное значение – дели-
катная “no-touch” техника забора БПВ с сохранением 
периваскулярного жира оказывает влияние на состоя-
тельность венозного шунта [36]. 
С другой стороны, рассуждая об используемых 
трансплантатах в рамках их схожести с шунтируе-
мыми артериями, на примере единства и различия 
прогрессирования атеросклеротического процесса 
в венозных кондуитах и нативных КА были также 
найдены некоторые важные патогистологические 
особенности. В своей работе Wadey K. et al. упоми-
нают три основных момента, которые раскрывают 
их. Во-первых, отмечено, что прогрессирование 
атеросклероза в венозных кондуитах происходит 
много быстрее. Во-вторых, поражённые кондуиты 
в большей степени, чем КА, насыщаются воспа-
лительными элементами, включая пенистые клет-
ки, макрофаги, многоядерные гигантские клетки, 
предрасполагая венозную стенку к более агрессив-
ной липидной инфильтрации. И, в-третьих, АСБ, 
формирующиеся в венозных трансплантатах, как 
правило, имеют диффузный характер, слабо выра-
женную или отсутствующую фиброзную покрыш-
ку, редкий процесс кальцификации, в то время как 
КА имеют чаще фокальные АСБ, отличающиеся 
плотной покрышкой, и склонны к кальцификации 
[37]. Последнее подтверждает тот факт, что ате-
росклероз, возникающий в венозных кондуитах, 
ранее интактных, по сравнению с поражёнными 
нативными КА протекает более злокачественно и с 
высокой вероятностью развития осложнений. 
В целом можно говорить об известном морфоло-
гическом и функциональном феномене – ремодели-
ровании кондуита и, в частности, «артериализации» 
вены в позиции аортокоронарного шунта. Так, груп-
па учёных из нескольких стран во главе с Prandi F. ex 
vivo установила, что, помимо пролиферации ГМК в 
интиме и её гиперплазии, в ходе такого, по сути, адап-
тационного процесса вследствие изменения биомеха-
ники сосудистой стенки, уже на самых ранних стади-
ях может возникать так называемый про-патологиче-
ский каскад, приводящий к активации роста сосудов в 
адвентиции, а также ген-опосредованной стимуляции 
выработки различных провоспалительных веществ, 
например, металлопротеиназ [38]. В дальнейшем это 
приводит к постепенному изменению всей стенки, 
выражаясь либо во внутренне-направленном ремоде-
лировании, то есть изменению, происходящему пре-
имущественно за счёт выраженной гиперплазии ин-
тимы и сужения её просвета, либо во внешне-направ-
ленном, представленным умеренной гиперплазией 
и даже некоторым увеличением просвета вены [39]. 
Вместе с тем, полноценных и крупных исследований, 
посвящённых сравнительной патоморфологии и ги-
стологии КА, артериальных и венозных кондуитов, 




Иммунологическое исследование и анализ био-
химии тканей в биологии является некоторым про-
межуточным звеном между изучением морфологии 
и молекулярного уровня организации, поэтому для 
понимания рассматриваемого вопроса в рамках 
предполагаемой системы «кондуит-артерия» они 
представляются также полезными.
Рассуждая о том, что одни кондуиты составляют с 
нативной КА в процессе её шунтирования оптималь-
ную функционирующую систему, в том числе и в от-
далённый период, по сравнению с другими, можно 
гипотетически предположить о существовании неко-
торой особой степени иммунологического и биохи-
мического взаимодействия в зависимости от типа ис-
пользуемого трансплантата. Косвенно об этом может 
свидетельствовать экспериментальная работа Batchu 
Sri N. et al. которые впервые показали, что один из 
рецепторов семейства тирозинкиназ Ax1 модулиру-
ет иммунную активацию ГМК именно в венозных 
кондуитах у мышей, влияя тем самым на их состоя-
тельность [40]. Несмотря на то, что это исследование 
проводилось на животных, а также с использованием 
аллографтов, то есть между разными особями одного 
вида, существуют публикации, говорящие о том, что 
каскад, лежащий в основе изменений как в алло-, так 
и в аутовенозных кондуитах универсален и может 
объяснять, в частности, гиперплазию интимы равно-
ценно в обоих случаях. Вместе с тем, эти же публи-
кации не подтверждают иммунноопосредованный 
характер указанных изменений [41].
Если посмотреть на систему «кондуит-артерия» 
через призму классической трансплантологии, то 
окажется, в частности, что развитие васкулопатии 
пересаженного сердца имеет определённую схожесть 
с изменениями, происходящими в кондуитах. Транс-
плантированное сердце, являющееся само по себе 
кондуитом, испытывает колоссальную адаптацию к 
условиям нового организма, вступая в тесную и, зача-
стую, агрессивную взаимосвязь, будучи включённым 
в круг кровообращения реципиента. В случае имму-
нологической модуляции во время взаимодействия 
кондуита, в частности, вены с КА, задействован очень 
схожий арсенал клеток и субстанций, среди которых 
можно выделить такие, как Toll-подобные рецепторы, 
система комплимента, тучные клетки, натуральные 
киллеры, дендритные клетки, Т- и В-лимфоциты [39]. 
Сама по себе васкулопатия пересаженного сердца вы-
ражается в концентрическом сужении просвета КА 
в силу процесса фиброза и появления неоинтимы, в 
основе которых, по мнению многих исследователей, 
лежит аллогенный иммунный ответ со стороны ре-
ципиента на донорское сердце. Вместе с тем, другие 
работы говорят о появлении поражения в КА вслед-
ствие того, что клетки самого донорского сердца 
инициируют этот процесс [42]. Такое амбивалентное 
представление о взаимодействии клеток реципиента 
и донора может являться даже в некоторой степени 
моделью для понимания системы «кондуит-артерия». 
Так, например, в ходе развития васкулопатии КА 
трансплантированного сердца выделяют три основ-
ных механизма иммунологического каскада (прямой, 
непрямой и полупрямой) со стороны реципиента, в 
основе которых важнейшую роль играют Т-лимфо-
циты. Активация последних приводит к продукции 
таких цитокинов, как интрелейкин-2 (ИЛ-2) и интер-
ферон-γ. В этих условиях эндотелиальные клетки на-
чинают экспрессировать молекулы адгезии, приводя 
к ещё большему привлечению иммунных клеток, а 
сами провоспалительные цитокины усиливают про-
лиферацию ГМК КА донорского сердца [42]. В рос-
сийском исследовании Мазурова В.И. и др. также 
подтверждается факт, что поскольку ИЛ-2 является 
ключевым цитокином клеточного звена иммунитета, 
появление его в большом количестве у пациентов с 
ИБС может свидетельствовать о развитии в сосуди-
стой стенке нативных КА адаптивного (специфиче-
ского) иммунного ответа, во многом определяющего 
течение коронарного атеросклероза [43]. С другой 
стороны, в исследованиях, посвящённых недостаточ-
ности венозных кондуитов для КШ, было показано, 
что те же Т-лимфоциты также ответственны за про-
лиферацию тканей в кондуите, хотя их участие в ука-
занном патофизиологическом процессе остаётся до 
конца не ясным [39, 44]. 
Не так давно, в ходе сравнения провоспалитель-
ных и иммунных звеньев воспаления в артериаль-
ных и венозных кондуитах, были предложены раз-
ные паттерны экспрессии факторов роста, а также 
факторов путей сигнальной трансдукции, которые 
могут предопределять более худшие отдалённые 
результаты среди вен. В частности, было показано, 
что венозные ГМК, а особенно активированные, 
продуцируют цитокины (фактор некроза опухоли 
α, моноцитарный хемоаттрактантный протеин 1), 
которые усиливают активность системы Rho/RacГ-
ТФазы и, как следствие, ещё больше увеличивают 
собственную миграцию и пролиферацию [39]. 
Даже при беглом рассмотрении биохимизма 
тканей артериальных и венозных кондуитов легко 
заметить, насколько разным он оказывается. Этот 
факт, очевидно, может играть определяющую роль 
во взаимодействии между разными используемы-
ми кондуитами КШ и нативными КА. Так, по не-
которым данным, в артериях, по сравнению с вена-
ми, отмечается более высокое содержание α-актина 
в ГМК, декорина-протеогликана, а также имеется 
более выраженная активность процесса адгезии с 
коллагеном и фибронектином. Вместе с тем, арте-
рии в меньшей степени, чем вены, склонны экс-
прессировать рецептор фактора роста тромбоцитов 
β (PDGFR-β) и продуцировать металлопротеиназы 
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Молекулярно-генетическое соотношение кон-
дуитов и КА
С точки зрения фундаментальной науки все со-
суды независимо от их топографии и вида исход-
но развиваются из зародышевой мезенхимы [24]. 
Формирование молекулярной и тканевой аутентич-
ности, то есть разделения всех сосудов на артерии 
и вены – сложный процесс, детерминированный 
генетически через набор соответствующих генов. 
В настоящее время установлено, что за указанный 
процесс отвечают гены, экспрессирующие такие ве-
щества, как эфрины (ephrins), семейство белков, яв-
ляющихся лигандами эфриновых рецепторов и сами 
эфриновые рецепторы (Eph), относящиеся к группе 
рецепторов-тирозинкиназ. Кроме этого, в экспери-
ментах было показано, что в процесс ангиогенеза 
и дифференцировки тканей также вовлечены такие 
гены, как Sonic Hedgehog (эмбриональное развитие 
тканей), Notch (сигнальный путь пролиферации и 
дифференциации у млекопитающих), VEGF (ген, 
кодирующий фактор роста эндотелия), Gridlock (де-
терминирование развития артериального дерева у 
эмбриона), Neuropilins (VEGF-опосредованный ан-
гиогенез), Sox7/Sox18 (артериальная дифференциа-
ция) и COUP-TFII (венозная дифференциация) [45].
В одном из первых исследований, в котором на 
основе GWAS (Genome-Wide Association Studies) 
базы полногеномного поиска ассоциаций были по-
казаны гены, связанные с несостоятельностью ве-
нозных кондуитов, оказалась работа Shah A. et al. 
Авторы исследовали полиморфизмы SNPs (single 
nucleotide polymorphisms) у 521 пациента, под-
вергшегося КШ, и определили 7 SNPs, ответствен-
ных за стеноз венозных шунтов: PALLD, ARID1B, 
TMEM123, ABCA13, RMI2, PRM2 иTNFSF4 [46]. С 
другой стороны, наряду с классической генетикой, 
изучаемой в рамках атеросклероза и ИБС [47, 48], 
в последнее время большой интерес представляют 
работы, посвящённые эпигенетике, то есть молеку-
лярным изменениям, не затрагивающим последова-
тельность ДНК как таковую [49]. Так, Huang K. et 
al. показали, что малые некодирующие молекулы 
РНК miRNA-33, регулирующие экспрессию генов 
гиперплазии интимы в венозных кондуитах, способ-
ствуют подавлению пролиферации ГМК в условиях 
«артериализации» и растяжения сосудистой стенки 
и, таким образом, способны увеличивать продолжи-
тельность периода состоятельности шунта [50]. 
К сожалению, практически не существует иссле-
дований, сравнивающих различные кондуиты и КА 
в контексте их единства и различия, а также возмож-
ного взаимодействия. Вместе с тем, в 2015 г. была 
опубликована работа под руководством Пузырёва 
В.П. и Барбараш О.Л., которая сравнивала паттерны 
метилирования ДНК между различными сосудисты-
ми тканями у пациентов с ИБС. В ходе исследования 
у одних и тех же пациентов были взяты фрагменты 
ПКА, левой ВГА и БПВ. После подготовки указан-
ных фрагментов проводилось определение профиля 
метилирования ДНК: анализу подверглись 27578 
CpG-островков (цитозин и гуанин последовательно-
сти, разделённые фосфатом) в 14495 генах. Авторы 
показали, что левая ВГА и БПВ минимально разли-
чались по паттернам метилирования ДНК. Однако 
при сравнении их с КА наблюдалось существенное 
различие [51]. Несмотря на оригинальность данного 
исследования, авторы не ставили своей целью выя-
вить какие-либо взаимосвязи между различными ге-
нами в зависимости от их тканевой принадлежности. 
В свете рассматриваемой проблемы возникает за-
кономерный вопрос: могут ли гены выбранного кон-
дуита влиять на гены и ткань в целом, принадлежа-
щих нативной КА, и наоборот? В настоящее время 
таких исследований нет. С другой стороны, последние 
работы в области молекулярной биологии косвенно 
свидетельствуют о такой потенциальной возмож-
ности. Так, в 2017 г. были опубликованы результаты 
четырёх завершившихся исследований в рамках мас-
штабного проекта GTE (Genotype Tissue Expression) 
с целью выявления генетических локусов, вариации 
которых влияют на характер экспрессии генов в раз-
ных тканях человека. В одном из этих четырёх иссле-
дований было показано, что так называемые локусы 
cis-eQTL (expression quantitative trait loci), локализо-
ванные в областях промоторов, репрессоров или эн-
хансеров и регулирующие работу одной из двух копий 
соответствующего гена, способны также влиять на 
экспрессию гена сразу в нескольких или даже во всех 
одновременно тканях организма [52]. Кроме этого, го-
дом ранее, исследователи из США впервые осветили 
проблему мультитканевого взаимодействия у челове-
ка в виде существования «протеин-протеин» и «ген-
ген» молекулярной сети. В этой работе было доказано, 
что ген DPP4, кодирующий дипептидилпептидазу-4 
сердца, оказывал влияние на различные клетки и их 
гены цельной крови [53]. Результаты, полученные в 
ходе этих уникальных исследований, позволяют пред-
полагать, что аналогичная связь может возникать и в 
морфофункциональной системе «кондуит-артерия», 
объясняя на молекулярном уровне, почему одни кон-
дуиты при КШ функционируют долго, а другие нет. 
Заключение
Предложенная гипотетическая концепция «кон-
дуит-артерия» впервые предполагает рассматривать 
выбираемый трансплантат для КШ и нативную КА 
целостно, учитывая те фундаментальные и приклад-
ные аспекты, которые имеются на сегодняшний день. 
Такой подход позволит в будущем определить новые 
точки соприкосновения в области практической ме-
дицины и науки, выявить предикторы несоответ-
ствия шунтов и КА на нескольких уровнях органи-
зации материи и, как следствие, обоснованно подо-








как и любая гипотеза, существование морфофунк-
циональной системы «кондуит-артерия» имеет свои 
ограничения ввиду её вероятностного характера и 
предполагаемой возможности прикладного значе-
ния. В связи с этим требуется дальнейшее изучение 
указанной проблемы и определение её места среди 
других практических и теоретических вопросов со-
временной сердечно-сосудистой хирургии. 
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